




Heart failure is a clinical syndrome in which patients 
have typical symptoms (e.g. breathlessness and fa-
tigue) and clinical signs resulting from an abnormality 
of cardiac structure and function. Despite advances in 
medical therapy, resulting in improved survival, many 
patients progress to advanced chronic heart failure. 
Beside haemodynamic changes due to cardiac dysfunc-
tion, patients with advanced heart failure develop dys-
functions of other organs, involving the kidneys, liver 
and the central nervous system, in particular.
Medical therapy aims to stabilise the clinical 
course of patients with advanced heart failure to pre-
vent hospitalisations and to improve prognosis. Estab-
lished therapy consists of inhibitors of the renin-angio-
tensin-aldosterone-system (ACE-inhibitors, angioten-
sin-receptor-inhibitors and aldosterone-antagonists). 
In patients with advanced heart failure implantable 
cardioverter defibrillators (ICD) and cardiac resyn-
chronisation therapy (CRT) should be considered and 
implanted, if indicated. Although there has been no 
randomised clinical trial, heart transplantation is an 
established therapy in patients with severe symptoms 
of heart failure. Beside the shortage of donor organs, 
the main challenge is the long-term follow-up of these 
patients. Due to organ shortages, which are likely to 
become worse in the future, mechanical ventricular 
assist devices are now not only used as bridge to trans-
plantation, but also for long-term mechanical circula-
tory support and may therefore provide a therapeutic 
option for patients who cannot undergo heart trans-
plantation (destination therapy).
The growing number of patients with advanced 
heart failure represents a challenge for which interdis-
ciplinary treatment is required.
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Einleitung
Herzinsuffizienz wird heute als kli-
nisches Syndrom definiert, bei dem 
die Patienten unter typischen Sym-
ptomen wie Atemnot und verminderte Leistungsfähig-
keit leiden und bei denen klinische Zeichen (z.B. ge-
staute Halsvenen, pulmonale Rasselgeräusche) beste-
hen, welche durch eine Beeinträchtigung der kardialen 
Funktion hervorgerufen werden [1]. Durch die Ent-
wicklung und den therapeutischen Einsatz von neuro-
humoralen Inhibitoren können das Fortschreiten der 
Erkrankung verlangsamt, Hospitalisationen vermie-
den und die Mortalität reduziert werden [1]. 
Trotz der Erfolge der medikamentösen Behand-
lung schreitet die Herzinsuffizienz in der Regel fort. 
Die progrediente Herzinsuffizienz ist charakterisiert 
durch eine invalidisierende Einschränkung der Leis-
tungsfähigkeit, wiederholte Hospitalisationen und 
eine hohe Mortalität der betroffenen Patienten (Abb. 1). 
Neben den hämodynamischen Funktionsstörungen 
kommt es bei Patienten mit fortgeschrittener Herzin-
suffizienz gehäuft zu Dysfunktionen anderer Organe, 
insbesondere der Nieren, der Leber und des zentralen 
Nervensystems. Patienten mit fortgeschrittener Herz-
insuffizienz stellen also eine zunehmende Herausfor-
derung dar, für welche eine weiterführende interdiszi-
plinäre Behandlung erforderlich ist.
Definition und Epidemiologie
Ein erster Definitionsversuch der «fortgeschrittenen 
Herzinsuffizienz» wurde 1998 durch Adams und Zan-
nad unternommen, welche Patienten mit einer link-
ventrikulären Auswurffraktion (LVEF) <30% in Ruhe, 
einer New-York-Heart-Association (NYHA)-Klasse 
III–IV oder einer maximalen Sauerstoffaufnahme (VO
2
 
max.) <14 ml/kg/min einschloss [2]. Zwischenzeitlich 
wurde diese Definition revisionsbedürftig, da neue di-
agnostische (natriuretisches Peptid Typ B, BNP, NT-
proBNP) und therapeutische Möglichkeiten (Betablo-
cker, Aldosteron-Antagonisten, Ivabradine, ICD/CRT) 
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konventionellen Therapie nicht stabilisieren lassen, 
d.h. diejenigen Patienten, welche einer Herztransplan-
tation (HTPL) oder einer palliativen Therapie mit 
einem mechanischen Kreislaufunterstützungssystem 
(ventricular assist device [VAD]) bedürfen.
Diagnose der fortgeschrittenen Herzinsuffizienz
Neben einer systolischen Dysfunktion kann auch eine 
diastolische Dysfunktion zur fortgeschrittenen Herzin-
suffizienz führen. Eine Herzinsuffizienz mit erhaltener 
Auswurffraktion führt zu vielen Herzinsuffizienz- 
bedingten Hospitalisationen und ist mit einer ähnlich 
hohen Mortalität vergesellschaftet [6, 8]. In der Studie 
von Bhatia konnten zwischen 1999 und 2001 über 2800 
Patienten mit Herzinsuffizienz eingeschlossen werden 
[6]. Ein Drittel der eingeschlossenen Herzinsuffizienz-
patienten wies eine Auswurffraktion von >50% auf. 
Diese Patienten waren in der Regel älter, weiblichen 
Geschlechts und litten mehr an arterieller Hypertonie 
und Vorhofflimmern [6]. Die Mortalitätsraten waren 
bei Patienten mit normaler Pumpfunktion (LVEF 
in die klinische Routine eingeführt werden konnten. 
Ein für die Prognose der Patienten wesentlicher prog-
nostischer Faktor bleibt darüber hinaus bei dieser De-
finition unberücksichtigt. Neuere Daten zeigen, dass 
die Prognose der Patienten nach vorausgegangener 
Hospitalisation wegen kardialer Dekompensation 
deutlich schlechter ist als bei klinisch stabilen, euvolä-
men Patienten mit einer LVEF <25%, VO
2
 max. <14 ml/ 
kg/min und/oder NYHA III–IV. Diese Patienten haben 
unter der Behandlung mit ACE-Hemmern und Beta-
blockern eine jährliche Mortalität von 11–12% [3, 4], 
verglichen mit Patienten mit kürzlicher Hospitalisa-
tion, welche eine Mortalitätsrate von 22–25% aufwei-
sen [5, 6]. Fortgeschrittene Herzinsuffizienz beinhaltet 
daher neben einer deutlich eingeschränkten Herzfunk-
tion auch Zeichen von Endorganschäden wie einge-
schränkter Nierenfunktion trotz ausgebauter medika-
mentöser Therapie. Die fortgeschrittene Herzinsuffizi-
enz entspricht also den Stadien C und D der im Jahr 
2005 revidierten ACC/AHA-Kriterien für Herzinsuffi-
zienz [7]. Diese schliessen nach Meinung der Autoren 
auch diejenigen Patienten ein, welche sich unter der 
Abbildung 1
Klinischer Verlauf der Herzinsuffizienz und mögliche Arten der Therapie. 
Schwarze Linie: Die Erkrankung führt in der Regel zu einer progressiven, nicht linearen Verschlechterung der gesundheitsbezogenen Lebensqualität, 
ein Prozess, welcher durch plötzlichen Herztod oder ein kardiales Pumpversagen beendet wird. 
Graue Linie: Zu Beginn der Erkrankung werden verschiedene orale Medikamente zur Therapie der Herzinsuffizienz, bzw. der Begleiterkrankungen, 
eingesetzt. Mit zunehmender Krankheitsdauer nimmt die Intensität der Therapie zu, bis die Standardtherapie zu versagen beginnt, dies markiert 
den Übergang zur fortgeschrittenen Herzinsuffizienz. 
Gepunktete Linie: Palliative Therapien zur Symptomkontrolle werden während des gesamten Krankheitsverlaufes benötigt. Ihre Intensität nimmt 
jedoch mit der Zeit, insbesondere bei der Mehrzahl der Patienten, welche nicht für eine mechanische Kreislaufunterstützung oder Herztransplanta-
tion in Frage kommen, zu. 
Modifiziert nach: Allen LA, Stevenson LW, Grady KL, et al. Decision making in advanced heart failure: a scientific statement from the American 
Heart Association. Circulation. 2012;125(15):1928–52. Nachdruck mit freundlicher Genehmigung. Jegliche Verwendung der Original-Abbildung 
erfordert eine Genehmigung von Lippincott Williams & Wilkins, journalpermissions@lww.com. 
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für eine Transplantationsbedürftigkeit erachtet [17]. 
Da dieser Wert aus Studien abgeleitet worden ist, in 
den Patienten noch nicht mit Betablockern und ICD/
CRT-Systemen behandelt wurden, geht man heute bei 
Patienten unter Betablockertherapie von einer maxi-
malen VO
2
 ≤12 ml/kg/min als ein Kriterium, welches 
für die Durchführung einer Transplantation spricht, 
aus. Aus diesen Überlegungen kann abgeleitet werden, 
dass eine maximale VO
2
 ≤12 ml/min/kg unter Betablo-
ckade für eine fortgeschrittene Herzinsuffizienz spricht 
(Tab. 1) [10]. Da die Messung der maximalen VO
2
 
durch Dekonditionierung, hohes Körpergewicht, feh-
lende Motivation oder Schwierigkeiten mit der Ge-
sichtsmaske oder dem Mundstück verkompliziert wer-
den kann, sollte die maximale VO
2
 nur in Verbindung 
mit anderen Werten zur Risikostratifizierung genutzt 
werden [15]. In den letzten Jahren wurde daher zuneh-
mend das Atemäquivalent für Kohlendioxid (VE/VCO
2
) 
verwendet. Die Beziehung zwischen Ventilation und 
CO
2
-Produktion ist bei Patienten mit Herzinsuffizienz 
gestört, ein hohes Atemäquivalent für Kohlendioxid 
(>34) ist mit einem erhöhten Risiko für kardiovasku-
läre Ereignisse assoziiert [18–20]. 
Medikamentöse Behandlung der  
fortgeschrittenen Herzinsuffizienz
Die medikamentöse Therapie zielt darauf ab, Patien-
ten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz zu stabili-
sieren, Hospitalisationen zu vermeiden und die Prog-
nose zu verbessern. Die etablierte, prognosever- 
bessernde medikamentöse Therapie besteht aus Inhi-
bitoren des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems 
(ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-Blocker [ARB] 
und Aldosteron-Antagonisten). 
ACE-Hemmer verbessern nachweislich die Prog-
nose bei Patienten mit eingeschränkter systolischer 
Funktion und fortgeschrittener Herzinsuffizienz [21, 
22]. Insbesondere in der CONSENSUS-Studie (Coope-
rative North Scandinavian Enalapril Survival Study), 
in welche Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz ein-
>50%) und eingeschränkter Pumpfunktion (LVEF 
<40%) nicht unterschiedlich (5% vs. 7%, p = 0.08 nach 
30 Tagen bzw. 22% vs. 26% nach einem Jahr) [6]. 
Eigene Untersuchungen bei hospitalisierten Patienten 
mit akuter Herzinsuffizienz zeigten hingegen bei ab-
nehmender Pumpfunktion eine zunehmend schlech-
tere Prognose [9]. Während die Diagnostik und Prog-
nose der fortgeschrittenen Herzinsuffizienz mittels 
Echokardiographie bereits gut in der klinischen Rou-
tine implementiert ist, ist der Wert der Biomarker 
BNP/NT-proBNP in diesem Zusammenhang weniger 
klar [10]. 
Da mit Fortschreiten der Herzinsuffizienz die Leis-
tungsfähigkeit stark abnimmt, ist eine wiederkeh-
rende Objektivierung der Leistungsfähigkeit mittels 
6-Minuten-Gehtest oder Spiroergometrie unerlässlich. 
Erstere Untersuchung hat den Vorteil der guten Re-
produzierbarkeit bei günstigen Kosten, was die Unter-
suchung grösserer Patientenkollektive ermöglicht [11]. 
Die Untersuchung korreliert mit den Symptomen der 
Herzinsuffizienz und erlaubt eine Risikostratifizie-
rung [12]. Eine Laufstrecke <300 m weist auf eine 
stark eingeschränkte Leistungsfähigkeit hin, während 
eine Laufstrecke >500 m mit einer leichten bis mittel-
schweren Funktionseinschränkung und niedrigem 
Risiko für kardiovaskulär Ereignisse assoziiert ist 
(Tab. 1) [13, 14].
Im Gegensatz dazu bietet die Spiroergometrie den 
Vorteil, dass gleichzeitig weitere Informationen aus 
dem synchron geschriebenen EKG, den Blutdruckmes-
sungen und der Sauerstoffaufnahme und Kohlendioxi-
dabgabe gewonnen werden können. Da die erreichbare 
maximale Sauerstoffaufnahme bei Laufbandergomet-
rien um ca. 10% höher ist als bei Fahrradergometrien 
wird bei Patienten mit Herzinsuffizienz eine Laufban-
dergometrie empfohlen [15]. Die maximale Sauerstoff-
aufnahme (VO
2
) gilt als der «Goldstandard» der Leis-
tungsdiagnostik bei Herzinsuffizienz. Während eine 
maximale Sauerstoffaufnahme (VO
2
) >18 ml/kg/min 
Patienten mit einem niedrigen Risiko identifiziert [16], 
wurde ein Wert von ≤14 ml/kg/min lange als Hinweis 
Tabelle 1
Definition der fortgeschrittenen Herzinsuffizienz.
Mittelschwere bis schwere Dyspnoe oder starke Leistungsminderung in Ruhe oder bei kleinster Belastung (NYHA-Klasse III oder IV)
Wiederholte Episoden von Flüssigkeitsretention und/oder eingeschränktem Herzzeitvolumen
Objektive Zeichen einer schweren kardialen Dysfunktion (mind. eins der folgenden Kriterien muss erfüllt sein):
– Linksventrikuläre Auswurffraktion <30%
– Doppler-sonographisch pseudonormales oder restriktives Einstrommuster über der Mitralklappe
– Hohe links- und/oder rechtsventrikuläre Füllungsdrücke
– Erhöhtes natriuretisches Peptid Typ B (BNP, NT-proBNP)
Schwere eingeschränkte körperliche Leistungsfähigkeit
– 6-Minuten-Gehtest <300 m
oder
– max. Sauerstoffaufnahme <12–14 ml/kg/min
Mindestens eine Hospitalisation in den letzten 6 Monaten
Charakteristische Beschwerden trotz optimaler medikamentöser Therapie
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stieg (p = 0,003) [31]. Bezüglich des Gewichtsverlustes 
bestand kein Unterschied zwischen den Gruppen 
(Ultrafiltration: –5,5 ± 5,1 kg vs. –5,7 ± 3,9 kg, p = 0,58) 
[31]. Die Anzahl der unerwünschten Ereignisse war in 
der Ultrafiltrationsgruppe im Vergleich zur pharma-
kologisch behandelten Gruppe erhöht (72% vs. 57%, 
p = 0,03) [31]. Aus diesem Grund starten wir eine Nie-
renersatztherapie erst, wenn eine Diuretika-refrak-
täre Hypervolämie, eine Hyperkaliämie (Kalium >6,5 
mmol/l), Urämie-Symptome (z.B. Enzephalopathie, 
Perikarditis) oder eine schwere metabolische Azidose 
(pH <7,2) vorliegt.
Digoxin ist bei Patienten mit fortgeschrittener 
Herzinsuffizienz und Vorhofflimmern eine mögliche 
Therapieoption zur Frequenzkontrolle, wobei die 
Therapie mit einem Betablocker vorzuziehen ist, da 
Digoxin keine gute Kontrolle der Kammerfrequenz un-
ter Belastung zulässt [32]. Eine Kombination von Di-
goxin und Betablockern führt zu einer besseren Kont-
rolle der Kammerfrequenz, im Vergleich zur alleinigen 
Betablockertherapie [33]. Darüber hinaus zeigte Di-
goxin in der DIG-Studie kein Mortalitätsbenefit bei en-
ger therapeutischer Breite [34]. In diese Studie, welche 
zu einer Zeit durchgeführt worden ist, in der eine Be-
tablockertherapie noch nicht weit verbreitet war, wur-
den 6800 Patienten mit einer LVEF ≤45% und NYHA-
Klasse II–IV zur Therapie mit Digoxin (0,25 mg/d) oder 
Plazebo randomisiert [34]. Es zeigte sich eine absolute 
Reduktion der Rehospitalisationen von 7,9% (NNT = 
13 über 3 Jahre Behandlungszeit). Bei Patienten mit 
fortgeschrittener Herzinsuffizienz im Sinusrhythmus 
sollte bei persistierender Symptomatik unter ausge-
bauter Therapie (ACE-Hemmer oder Sartan, Betablo-
cker, Aldosteron-Antagonist) eine Therapie mit Di-
goxin erwogen werden, um bei Patienten mit fortge-
schrittener Herzinsuffizienz die Häufigkeit von Hospi-
talisationen wegen dekompensierter Herzinsuffizienz 
zu vermeiden [1, 10]. 
Vorhofflimmern ist bei Patienten mit fortgeschrit-
tener Herzinsuffizienz häufig, daher sollte bei diesen 





eine Thromboembolie-Prophylaxe mit Vitamin-K-Ant-
agonisten begonnen werden [1]. Neuere Antikoagulan-
tien wie die oralen direkten Thrombin-Inhibitoren oder 
die oralen Faktor-X-Inhibitoren sind bei einer Kreati-
nin-Clearance <30 ml/min kontraindiziert, die Anwen-
dung bei Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizi-
enz ist daher häufig limitiert und sollte nur unter eng-
maschiger Kontrolle der Nierenfunktion durchgeführt 
werden [1]. Die WARCEF-Studie untersuchte bei 2305 
Patienten im Sinusrhythmus den Effekt einer Thera-
pie mit Azetylsalizylsäure im Vergleich zum Vitamin-
K-Antagonisten Warfarin hinsichtlich des kombinier-
ten Endpunktes ischämischer Schlaganfall, intrazere-
brale Blutung oder Tod [35]. Es fand sich hinsichtlich 
des primären Endpunktes kein Unterschied, so dass 
eine orale Antikoagulation bei Patienten mit einge-
geschlossen wurden, zeigte die Behandlung mit Enala-
pril eine absolute Risikoreduktion von 14,6%, was be-
deutet, dass 7 Patienten über 6 Monate behandelt wer-
den müssen, um einen Todesfall zu verhindern (number 
needed to treat [NNT] = 7) [21]. Bei Patienten mit 
ACE-Hemmer-Intoleranz sollte ein Angiotensin- 
Rezeptor-Antagonist (Sartan) eingesetzt werden, eine 
Kombinationstherapie aus ACE-Hemmer und Sartan 
zeigte jedoch keine Überlebensvorteile [23, 24]. Die 
Wirkung des direkten Renin-Inhibitors Aliskiren auf 
die Mortalität bei Patienten mit Herzinsuffizienz wird 
derzeit im Rahmen von 2 randomisierten, kontrollier-
ten Studien (ATMOSHPHERE, ASTRONAUT) unter-
sucht [25, 26]. 
Betablocker haben einen festen Stellenwert in der 
Therapie der fortgeschrittenen Herzinsuffizienz [3, 4]. 
Bei Patienten unter Betablockertherapie, welche akut 
kardial dekompensieren, sollte jedoch eine Dosisre-
duktion oder ein vorübergehendes Pausieren des Beta-
blockers erwogen werden [27]. 
Die Wirkung des Mineralkortikoidrezeptorblockers 
Spironolacton wurde bei 1663 Patienten mit NYHA III–
IV und einer LVEF ≤35% getestet. Die Patienten wur-
den zusätzlich zur Standardtherapie mit Spironolacton 
25–50 mg/d behandelt [28]. Die absolute Risikoreduk-
tion der Gesamtmortalität nach 2 Jahren Behandlung 
betrug 11,4% (NNT = 9), wobei jedoch nur 11% der Pa-
tienten auch mit Betablockern behandelt worden wa-
ren [28]. Obwohl die Datenlage für die Aldosteronanta-
gonisten bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz gut ist, 
sollten diese Medikamente nur unter engmaschiger 
Kontrolle der Laborparameter eingesetzt werden, da es 
gehäuft zu einer Verschlechterung der Niereninsuffizi-
enz und zu Hyperkaliämien kommen kann [29]. 
Obwohl der Effekt der Diuretika auf die Mortalität 
bei Patienten mit Herzinsuffizienz nicht untersucht 
worden ist, kann auf diese Medikamente zur sympto-
matischen Therapie der fortgeschrittenen Herzinsuffi-
zienz nicht verzichtet werden [10]. Schleifendiuretika 
(z.B. Furosemid, Torasemid) führen, im Vergleich zu 
Thiaziden (z.B. Hydrochlorothiazid) zu einer intensive-
ren und kürzer wirksamen Diurese und werden ins- 
besondere bei Patienten mit eingeschränkter Nieren-
funktion eingesetzt [1]. Eine Kombination von Schlei-
fendiuretikum und Thiaziddiuretikum wirkt 
synergistisch und ist insbesondere bei Patienten mit 
persistierenden Ödemen indiziert [1]. Bei Patienten 
mit dekompensierter Herzinsuffizienz und Diuretika-
resistenz kann darüber hinaus eine Ultrafiltration in-
diziert sein [30]. Letztere zeigte jedoch in einer kürz-
lich publizierten Studie mit 188 akut dekompensierten 
Patienten und eingeschränkter Nierenfunktion keine 
Vorteile in Bezug auf eine Verbesserung der Nieren-
funktion (primärer Endpunkt) [31]. 96 Stunden nach 
Beginn der Behandlung sank das Kreatinin in der Di-
uretika-Gruppe um 3,5 ± 46,9 µmol/l ab, während es in 
der Ultrafiltrationsgruppe um 20,3 ± 61,9 µmol/l an-
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onstherapie (CRT) erwogen werden. Obwohl die Indi-
kation für eine CRT in den letzten Jahren auch auf 
Patienten mit leichterer Herzinsuffizienz (NYHA II) 
ausgedehnt worden ist [1], profitieren insbesondere 
Patienten fortgeschrittener Herzinsuffizienz. In die 
COMPANION-Studie (Comparison of Medical The-
rapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure) wur-
den 1520 Patienten mit fortgeschrittener Herzinsuffi-
zienz (NYHA III–IV), einer LVEF ≤35% und einer 
QRS-Dauer ≥120 ms eingeschlossen [38]. Die Patien-
ten wurden in 3 verschiedene Behandlungsgruppen 
randomisiert: Medikamentöse Therapie, Resynchroni-
sationstherapie nur mit biventrikulärem Schrittma-
cher (CRT-P), Resynchronisationstherapie mit bivent-
rikulärem Schrittmacher und Kardioverter/Defibrilla-
tor (CRT-D). Es zeigte sich, dass die CRT-D-Therapie 
(relative Risikoreduktion 36% für Tod) und die CRT-P-
Therapie (relative Risikoreduktion 24% für Tod) einer 
medikamentösen Therapie überlegen sind [38]. Die ab-
solute Risikoreduktion für Tod und Hospitalisation 
aus kardiovaskulärem Grund betrug 8,6% (NNT = 12 
über einen Zeitraum von 16 Monaten) [38]. Ähnliche 
schränkter linksventrikulärer Pumpfunktion, welche 
im Sinusrhythmus sind, primär nicht indiziert ist [35]. 
Schrittmachertherapie der fortgeschrittenen 
Herzinsuffizienz
Eine Therapie mit implantierbaren Kardiovertern/De-
fibrillatoren (ICD) ist bei Patienten mit Herzinsuffizi-
enz und einer LVEF ≤35% primärprophylaktisch indi-
ziert. Dies trifft insbesondere auf Patienten mit kli-
nisch leichter bis mittelschwerer Herzinsuffizienz 
(NYHA II–III) zu. Die SCD-HeFT-Studie untersuchte 
2521 Patienten mit dilatativer oder ischämischer Kar-
diomyopathie und einer LVEF ≤35% [36]. Bei diesen 
Patienten mit NYHA II–III fand sich im Vergleich zur 
mit Amiodaron-behandelten Kontrollgruppe eine abso-
lute Risikoreduktion von 6,9% (NNT = 14 über 45,5 
Monate Behandlungszeit) [36]. Ähnliche Resultate 
konnten in der MADIT-II-Studie bei Patienten nach 
Myokardinfarkt und einer mittleren LVEF von 23% er-
zielt werden [37]. Bei Patienten mit fortgeschrittener 
Herzinsuffizienz sollte eine kardiale Resynchronisati-
Tabelle 2
Indikationen für die mechanische Kreislaufunterstützung.
Patienten mit schweren Symptomen über 2 Monate Dauer trotz optimaler medikamentöser und elektrischer (ICD/CRT) Therapie und  
welche zusätzlich mindestens eines der folgenden Kriterien erfüllen:
1. Linksventrikuläre Ejektionsfraktion <25% und VO
2
 max. <12 ml/kg/min
2. ≥3 Hospitalisationen wegen Herzinsuffizienz in den vergangenen 12 Monaten ohne ersichtliche Ursache
3. Abhängigkeit von intravenöser inotroper Therapie
4.  Zunehmende Endorganschäden (Verschlechterung der Nierenfunktion und/oder der Leberfunktion) durch reduzierte Perfusion, und  
nicht durch inadäquate Füllungsdrücke (PCWP ≥20 mm Hg und systolischer Blutdruck ≤80–90 mm Hg oder Cardic Index ≤2 l/min/m
2
)
5. Verschlechterung der rechtsventrikulären Funktion
Abbildung 2
Indikatoren für die Zuweisung von Patienten zur Abklärung für die Herztransplantation und/oder Implantation  
eines mechanischen Kreislaufunterstützungssystems.
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Option ist für Patienten vorgesehen, welche nicht 
transplantiert werden können [1]. In der REMATCH-
Studie wurden 129 Patienten mit fortgeschrittener 
Herzinsuffizienz (NYHA IV), welche nicht für eine 
HTPL in Frage kamen, entweder zur Implantation ei-
nes linksventrikulären VAD oder zu optimaler medi-
kamentöser Therapie randomisiert [41]. Patienten mit 
einer VAD-Therapie hatten eine 48%ige relative Risi-
koreduktion für Tod im Vergleich zu den nur medika-
mentös therapierten Patienten [41]. Zwei Jahre nach 
Implantation lebten noch 23% in der VAD-Gruppe, 
verglichen mit 8% in der konservativ behandelten Ver-
gleichsgruppe (p = 0,09; NNT = 7). Diese Verbesserung 
des Überlebens wurde jedoch durch eine 2,35-fach er-
höhte Häufigkeit an Komplikationen in der VAD-
Gruppe erkauft (95%-Konfidenzintervall: 1,86–2,95) 
[41]. Hauptkomplikationen der VAD sind neben insbe-
sondere postoperativ auftretenden Blutungen und 
Thromboembolien Infektionen, Hämolyse und primä-
res Geräteversagen [1]. 
In der Studie von Slaughter et al. wurden 200 Pa-
tienten mit fortgeschrittener Herzinsuffizienz 2:1 zu 
einer VAD-Implantation mit einem Gerät der zweiten 
Generation, welches mit kontinuierlichem Blutfluss 
arbeitet, oder einem herkömmlichen Gerät mit pulsa-
tilem Fluss, randomisiert [42]. Es zeigte sich nach 
2 Jahren ein deutlich verbessertes Überleben der ers-
ten Gruppe (58% vs. 24%, p = 0,008; NNT = 4) [42]. 
Systeme der dritten Generation befördern das Blut 
kontinuierlich mittels einer sehr kleinen Zentrifugal-
pumpe [43]. Im Gegensatz zu Geräten der zweiten Ge-
neration arbeiten diese neueren Geräte mit einer ge-
ringeren Umdrehungszahl und reduzieren so das Ri-
siko der Hämolyse. Diese Geräte können komplett in 
den Thorax implantiert werden, benötigen jedoch eine 
dünnes Kabel («Driveline»), über welches das VAD ge-
steuert und mit Strom versorgt wird [43]. 
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